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1. Introduction
La fièvre aphteuse (fA) est la maladie 
transfrontalière la plus contagieuse 
des mammifères domestiques et sau-
vages (Organisation mondiale de la 
santé animale, 2009).  Elle est causée 
par un virus non enveloppé à acide 
ribonucléique (ARN) de la famille des 
Picornaviridae appartenant au genre 
Aphthovirus.  Ce virus présente une 
grande variabilité génétique.  Il existe 
ainsi sept sérotypes immunologique-
ment distincts qui circulent dans le 
monde (O, A, C, SAT 1, SAT 2, SAT 3 
et Asia 1) dont six en Afrique (tous les 
précédents à l’exception du sérotype 
Asia 1) et plus d’une soixantaine de 
sous-types au sein de ces sérotypes. 
La distribution de ces sérotypes est 
continuellement soumise à des modi-
fications.  En raison de sa distribution 
mondiale et des pertes économiques 
qu’elle occasionne au niveau du bétail 
dans les pays touchés, la FA est consi-
dérée par l’Organisation mondiale de 
la Santé animale (OIE) depuis l’éra-
dication réussie de la peste bovine en 
2011 (anonyme, 2011), comme l’une 
des plus importantes maladies ani-
males.  La maladie est rapportée dans 
les 2/3 des pays membres de l’OIE 
(Vosloo et al., 2002).  Certains pays 
qui avaient un statut indemne de FA 
se sont retrouvés infectés à travers le 
commerce international d’animaux et 
de produits d’origine animale (gour-
reau et al., 2004).  Au cours des der-
nières années et particulièrement en 
2005-2006, on a assisté à une recru-
descence de la maladie avec de nom-
breux foyers affectant des millions 
d’animaux et occasionnant d’impor-
tantes pertes économiques en Asie, en 
Amérique latine et en Afrique.  Ceci a 
suscité une attention accrue des orga-
nisations internationales sur la mala-
die et son contrôle. 
La FA chez les bovins est caractérisée 
en général, par de la fièvre, une saliva-
tion intense, l’apparition de vésicules 
au niveau de l’épithélium buccal, et de 
l’épiderme des espaces inter-digités 
et du bourrelet coronaire, une grande 
morbidité, une mortalité faible chez 
les adultes mais élevée chez les veaux 
(Thompson, 1994 ; grubman et Baxt, 
2004).  Tous les animaux artiodactyles 
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domestiques et sauvages sont sensibles à 
la maladie tels que les bovins, les ovins, 
les caprins et les porcins ainsi que les 
antilopes, la girafe, les éléphants, les 
phacochères et les buffles.  En Afrique, 
ces derniers jouent un rôle important 
dans la transmission et le maintien du 
virus, particulièrement pour les séro-
types SAT (Thomson et al., 2003 ; Aye-
bazibwe et al., 2010).  Quelques cas de 
transmission de la maladie entre le bétail 
domestique et la faune sauvage ont été 
rapportés (Sutmoller et al., 2000).  La 
transmission du virus de la FA se fait 
soit par contact direct entre les animaux 
malades et ceux qui sont sensibles, soit 
par voie indirecte à travers les objets ou 
le matériel d’élevage souillés (Donald-
son, 2004).  Le virus de la fièvre aph-
teuse peut également se propager sur 
de longues distances par voie aérienne 
(Donaldson et Alexandersen, 2002). 
Cependant il n’y a pas d’évidence que 
cette voie de transmission soit une réa-
lité en Afrique sub-saharienne (ASS) 
en raison, très vraisemblablement, des 
conditions de température élevée défa-
vorable à ce mode de propagation du 
virus.  Une transmission et un main-
tien des sérotypes SAt par les buffles 
africains (Syncerus caffer) a été docu-
mentée en Afrique Australe et de l’Est 
(Brückner et al., 2002 ; Thomson et al., 
2003).  Cependant, l’une des voies pré-
pondérantes de transmission de la FA en 
ASS résulte des mouvements massifs 
d’animaux d’élevage en transhumance 
d’un pays à un autre (Bizimana, 1994). 
L’identification de la maladie est ba-
sée sur la détection des cas cliniques, 
le diagnostic virologique, le diagnos-
tic sérologique ainsi que le diagnostic 
différentiel (grubman et Baxt, 2004).
Le contrôle de la FA, en ASS, est plus 
compliqué que dans les autres régions 
du monde.  En dehors des six sérotypes 
présents dans la région, il existe un 
large spectre de sous-types différents 
d’un point de vue antigénique.  L’im-
munité croisée entre les sous-types au 
sein d’un même type n’est souvent 
que partielle (geering, 1986).  Aussi, 
en ASS où la maladie est endémique, 
très peu de cas de fièvre aphteuse sont 
rapportés en raison soit du système 
d’élevage qui est de type extensif, 
soit par manque de sensibilisation des 
populations locales, soit par manque 
de moyens et de volonté politique des 
gouvernements de cette région (Sump-
tion, 2003 ; garabed, 2009).  Comme 
ces pays ne participent pas, en général, 
au commerce international du bétail, 
ils accordent une faible priorité à la 
surveillance et au contrôle des patho-
logies animales et ne disposent sou-
vent pas de laboratoire qualifié pour 
diagnostiquer la maladie.
L’objectif de la présente étude est de 
passer en revue la situation de la fièvre 
aphteuse afin de comprendre son épi-
démiologie en ASS.  Le Bénin, à tra-
vers son système d’élevage, les mou-
vements de bétail avec bon nombre de 
pays de la sous-région ouest-africaine, 
et le manque de volonté politique pour 
la lutte contre les maladies animales, 
est un pays très représentatif de cette 
situation en ASS.  Il est alors impor-
tant d’identifier tous les facteurs qui 
peuvent influencer l’état d’endémicité 
dans cette zone et à titre d’exemple 
dans ce pays afin de déterminer les 
stratégies appropriées de contrôle. 
2. La fièvre aphteuse en Afrique
Les premiers cas de FA en Afrique 
ont été officiellement recensés en 
Afrique du Sud par Hutcheon en 1892 
(Thompson, 1994).  Dans la plupart 
des pays d’Afrique, la FA est encore 
enzootique contrairement aux autres 
régions du monde où la prédominance 
du système intensif et les méthodes de 
surveillance confèrent aujourd’hui à la 
maladie un caractère épizootique.
En général, l’impact de la FA est moins 
prononcé en Afrique centrale, de l’Ouest 
et de l’Est qu’en Afrique australe 
(Thomson et Bastos, 2004).  Cependant, 
malgré l’endémicité de la maladie dans 
ces régions, on constate qu’en réalité, 
beaucoup de cas cliniques ne sont pas 
déclarés.  L’épidémiologie de la FA en 
Afrique et la connaissance de son épidé-
miologie sont de ce fait beaucoup plus 
complexes (Brooksby, 1972 ; Condy 
et al., 1985) et il existe des différences 
entre les régions dans la distribution et 
la prévalence des sérotypes qui y sé-
vissent.  Ainsi, les pays d’Afrique aus-
trale, contrairement aux pays d’ASS, ont 
réussi à contrôler la fA afin d’accéder 
aux marchés internationaux.  Ce succès 
est dû à diverses actions menées pour 
contrôler les mouvements d’animaux, 
ceux-ci consistant à établir des clôtures 
pour séparer les animaux domestiques 
des animaux sauvages.  Ces derniers et 
plus particulièrement le buffle africain 
(Syncerus caffer), représente le prin-
cipal responsable du maintien du virus 
(Vosloo et al., 2002).  En Afrique du Sud 
par exemple, la FA est enzootique dans 
le parc national Kruger qui comprend 
un effectif élevé de buffles (Keet et al., 
1996).  Conformément aux recomman-
dations de l’OIE, la zone immédiate-
ment adjacente au parc constitue une 
zone tampon où tous les bovins sont 
vaccinés deux fois par an contre la fièvre 
aphteuse (Brückner et al., 2002).  Il en 
est de même au Zimbabwe où des péri-
mètres de barbelés sont électrifiés avec 
des panneaux solaires pour empêcher 
les mouvements et la cohabitation des 
animaux domestiques et sauvages (Har-
greaves et al., 2004).  Au Botswana, 
pour éviter la propagation de la FA des 
zones hébergeant des buffles vers les 
zones indemnes, les troupeaux de bo-
vins présents dans la zone infectée sont 
vaccinés systématiquement deux fois 
par an (Baipoledi et al., 2004).  En dépit 
de tous ces systèmes de surveillance et 
de contrôle de la fièvre aphteuse, des 
épizooties sont signalées dans ce pays 
presque chaque année comme le montre 
la base de données sanitaires de l’OIE 
(http://web.oie.int/wahis/public.php). 
En Afrique de l’Est, les premiers cas de 
FA ont été diagnostiqués en Zambie en 
1933 (Mweene et al., 1996) et au Ma-
lawi en 1957 (Daborn, 1982).  Depuis, 
les foyers ressurgissent de temps à autre. 
Le circuit de propagation de la fièvre 
aphteuse dans le monde tel que proposé 
par le Laboratoire mondial de Référence 
pour la FA, montre que l’Afrique et l’Asie 
représentent des zones à risque pour l’Eu-
rope avec un risque plus accru en Asie 
(Rweyemamu et al., 2008) à cause d’une 
part des échanges commerciaux qui sont 
plus fréquents entre l’Asie et l’Europe 
qu’entre l’Afrique et l’Europe et, d’autre 
part, de la continuité géographique entre 
les deux continents (Eurasie).  Ainsi, 
la souche O Pan Asia responsable de 
l’épizootie de 2001 en grande-Bretagne 
a été identifiée pour la première fois en 
Inde en 1991, puis en Afrique du Sud en 
2000 (Knowles et al., 2001).  Toutefois, 
l’Afrique avec les six sérotypes qui y cir-
culent (O, A, C, SAT 1, SAT 2, SAT 3) 
constitue une source indirecte à travers le 
commerce du bétail de l’Afrique de l’Est 
et du Nord vers le Moyen-Orient (Di 
Nardo et al., 2011).
Des incursions du virus de FA de 
type O au Moyen-Orient ont montré 
après analyse génétique qu’il existe 
une légère différence entre le sous-
type responsable et les sous-types qui 
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circulent en Afrique australe (Samuel 
et Knowles, 2001).  L’analyse molécu-
laire a également révélé qu’il existe 11 
sous-types du sérotype O dont un pro-
venant de l’Afrique de l’Ouest.  L’épi-
démiologie de la maladie est donc 
complexe en Afrique et mal connue 
particulièrement dans les zones où il 
n’existe pas de contrôle comme la ré-
gion ouest de l’Afrique et où peu d’iso-
lements viraux sont effectués.  La par-
ticularité de cette zone est que les pays 
qui la composent n’ont pas accès aux 
marchés internationaux d’animaux et 
de produits animaux en raison de leur 
situation sanitaire.  Aussi, les gou-
vernants n’éprouvent pas la nécessité 
d’établir des systèmes de surveillance. 
Cependant, en raison de la pratique 
de la transhumance transfrontalière, 
les pays ouest-africains sont soit des 
pays de départ soit des pays d’accueil 
ou de transit et des animaux de la ré-
gion peuvent se retrouver au Moyen-
Orient en passant par le Maghreb. 
Les pays de l’Afrique de l’Ouest et 
du Centre comme le Bénin, le Came-
roun, le Tchad, le Niger et le Nigeria 
constituent une zone d’échanges pour 
le commerce du bétail vers d’autres 
régions de l’Afrique (Kamuanga et 
al., 2008).  En 1999, par exemple, la 
souche de virus responsable des foyers 
en Algérie, au Maroc et en Tunisie 
avaient été trouvées auparavant en 
Afrique de l’Ouest (European Com-
mission for the Control of Foot-and-
Mouth Disease, 1999).  C’est une zone 
où la vaccination est quasi inexistante 
de même que les méthodes de pré-
vention et de contrôle de la FA.  Les 
réserves faunistiques sont souvent par-
tagées entre plusieurs pays et consti-
tuent aussi des zones de pâturage pour 
le bétail domestique.
La plupart des pays d’ASS, à la diffé-
rence des pays d’Afrique australe, sont 
mal équipés pour faire face à la fièvre 
aphteuse en raison du manque d’infras-
tructure et de ressources financières, de 
l’inefficacité des systèmes de santé ani-
male, des troubles civils et parfois des 
conflits armés.  Ainsi la plupart des gou-
vernements de la région considèrent la 
santé animale comme plutôt secondaire 
et priorisent la santé humaine et l’éduca-
tion (Vosloo et al., 2002).  Il faut ajouter 
aussi que les agriculteurs de l’ASS pra-
tiquent une agriculture de subsistance et 
une activité d’élevage plutôt de prestige 
contrairement à ceux de la plupart des 
pays d’Afrique Australe qui ont accès à 
des marchés d’exportation. 
Sur la base de la densité du bétail, 
des mouvements d’animaux dus à la 
rareté du pâturage, des points d’eau, 
et du commerce, Couacy-Hymann et 
collaborateurs (2006) ont identifié en 
Afrique de l’Ouest des zones à risque 
(Martin 2004a) ainsi que des sources 
primaires et secondaires de l’infec-
tion.  Dans chaque pays, ces zones 
sont réparties comme suit :
- Côte d’Ivoire : régions du centre et 
du nord ;
- Mali: région du Sikasso, Bamako, 
Ségou, Mopti, Asango et la fron-
tière Mali-Niger-Burkina-Faso ; 
- Burkina Faso : tout le pays ;
- Niger : frontière avec le Nigeria, 
le Mali, le Tchad, zone de la cure 
salée ;
- Togo : régions maritime, des pla-
teaux, des savanes (frontière avec 
le Burkina-Faso) ;
- Bénin : départements du Borgou, 
de l’Atacora et du Zou (ancien 
découpage territorial).
Comme sources primaires d’infection, 
Martin (2004c) a identifié, toujours en 
Afrique de l’Ouest (figure 1) :
- la bande frontalière Bénin-Niger-
Nigéria ;
- la bande frontalière Niger-Mali-
Burkina-Faso ;
- la jonction Bénin-Burkina-Faso-
Niger ou la région du parc W.
Les sources secondaires d’infection 
sont entretenues par les mouvements 
internes au sein des différents pays.
Une prise de conscience est néces-
saire pour les autorités de ces diffé-
rents pays au sujet de l’importance de 
la surveillance et du contrôle de la FA 
en ASS.  En effet, l’élevage représente 
une source de revenu importante dans 
la plupart des pays en développement. 
En Afrique, il intervient souvent dans le 
produit intérieur brut à hauteur de 10 % 
à 20 %  (Sidibé, 2003).  Le maintien 
d’un bétail en bonne santé est dès lors 
primordial et permet, en outre, l’accès 
de ces pays au commerce international 
des animaux et produits d’origine ani-
male.  Ceci permet d’améliorer ainsi les 
conditions de vie des éleveurs. 
Figure 1 : source primaire d’infection du virus de la fièvre aphteuse et mouve-




3.  Epidémiologie moléculaire 
de la fièvre aphteuse en 
Afrique
L’épidémiologie moléculaire consiste 
à utiliser des techniques de biologie 
moléculaire pour expliquer des phé-
nomènes épidémiologiques.  L’ana-
lyse des régions génomiques du virus 
peut permettre de suivre une infection 
dans le temps et dans l’espace (Thiry 
et al., 2001).
En ce qui concerne la FA, des isolats 
du virus peuvent être analysés par des 
techniques de biologie moléculaire 
en vue de déterminer par exemple si 
deux foyers différents sont provoqués 
par les mêmes sous-types ou topo-
types1.  Avec ses six sérotypes et une 
variété de sous-types ou topotypes 
antigéniquement différents qui cir-
culent (Sobrino et Domingo, 2001 ; 
Vosloo et al, 2002), le continent afri-
cain et surtout l’ASS représentent une 
zone complexe du point de vue épidé-
miologique. 
En Afrique australe et plus particu-
lièrement au Zimbabwe, les foyers 
apparus en 1931 avaient été attri-
bués aux importations d’animaux 
et produits d’origine animale sans 
qu’aucune preuve n’ait été apportée. 
Ce n’est que plus tard que le rôle 
majeur joué par les buffles (Synce-
rus affer) dans le maintien du virus, 
surtout ceux de sérotypes SAT, a été 
identifié (thompson, 1994).  Des 
isolats de virus collectés dans et 
autour du Parc national en Afrique 
du Sud entre 1970 et 2009 ont per-
mis d’identifier la présence de 16 
occurrences du sérotype SAT 1, 
31 occurrences du sérotype SAT 2 
et quatre occurrences du sérotype 
SAT 3 (Dyason, 2010).  En 2002, 
des cas de FA attribués au sérotype 
SAT 2 ont été enregistrés dans une 
zone indemne sans vaccination au 
Botswana avec probablement pour 
origine du virus originaire du Zim-
babwe (Baipoledi et al., 2004).  En 
Ethiopie, les foyers enregistrés entre 
1957 et 1979 ont montré une circu-
lation des seuls sérotypes O, A et C 
(Martel, 1974) ce qui a été confirmé 
par le laboratoire de référence de 
l’Organisation pour l’alimentation 
et l’agriculture des Nations Unies 
(fAO) (laboratoire de Pirbright, UK) 
alors qu’entre 1988 et 1991, les cas 
détectés ont été attribués aux séro-
types O et SAT 2.  L’analyse géné-
tique des foyers de FA enregistrés 
dans le même pays entre 1981 et 
2007 a montré la présence de cinq 
sérotypes (O, A, C, SAT 1 et SAT 2), 
Tableau I : nombre de foyers de fièvre aphteuse et sérotypes impliqués (quand disponibles), enregistrés par l’Organi-
sation mondiale de la Santé animale en Afrique de l’Ouest entre 2000 et 2010 : informations zoosanitaires issues des 
interfaces Handistatus et WAHID (http://www.oie.int/wahis_2/public/wahid.php/Wahidhome/Home/index/newlang/fr)
Pays
Année
2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010
Benin 23(0) 34(?) 22(?)
91
O, A, 































12 7 5 10 32 37
Mali non
18
O, A, C, 
SAT 2






O, SAT 1, 
2
99
O, SAT 1, 
2
+ 0 0 + 50 72












13 9 17 42
Sous-total 208 88 197 226 270 220 89 161 180 276 309
Total : 2224
légende : ? : nombre de foyers/sérotypes non connus ; non : absence de données ; SAT : South African Territories ; + : Présence de cas.
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avec une prédominance du type O et 
l’apparition de nouveaux topotypes 
au sein de ce dernier et au sein du 
sérotype SAT 1 nommés respective-
ment East Africa 4 et IX (Ayelet et 
al., 2009).  Balinda et collaborateurs 
(2010) ont confirmé la prédominance 
du sérotype O en Afrique de l’Est. 
Des analyses d’échantillons de virus 
couvrant la période de 1948 à 2007 
en Afrique de l’Est indiquent qu’il 
existe 11 sous-types du SAT 1 anti-
géniquement distincts des sous-types 
identifiés dans les autres zones d’ASS 
(Sangula et al., 2010).  Une étude de 
séroprévalence, effectuée sur des 
échantillons prélevés entre 1994 et 
2002 dans le cadre de la surveillance 
de la Peste bovine en Afrique de l’Est 
et du Centre indique une seropréva-
lence faible de la FA chez les bovins 
alors que celui-ci était respective-
ment forte, faible et très faible envers 
les sérotypes SAT 2, 1 et 3 chez les 
buffles (Bronsvoort et al., 2008). 
Au Cameroun, l’isolement du virus de 
la FA dans la province de l’Adamaoua a 
révélé la présence des types O et A ainsi 
que du type SAT 2 qui sont presque si-
milaires à ceux retrouvés en Erythrée et 
en Arabie Saoudite.  L’analyse phylogé-
nétique des séquences nucléotidiques du 
type A retrouvé en Egypte montre qu’il 
existe une relation étroite entre ce virus 
et celui retrouvé en Afrique de l’Est 
(Bronsvoort et al., 2004).
Une analyse rétrospective effectuée 
sur des échantillons prélevés entre 
1975 et 1981 en Afrique de l’Ouest 
a révélé 22 prélèvements positifs de 
sérotype SAT 1 dont 18 au Nigéria et 
quatre au Niger (Sangare et al., 2003). 
Entre 1974 et 1991, 31 virus du séro-
type SAT 2 ont été détectés dans sept 
pays de l’Afrique de l’Ouest avec 
identification de quatre sous-types 
(Sangare et al., 2004).
tout ceci confirme que les cas de 
FA sont beaucoup plus signalés en 
Afrique Australe et de l’Est qu’en 
Afrique de l’Ouest et du Centre et que 
les informations sur les sous-types qui 
y circulent sont davantage disponibles 
et actualisées. 
La figure 2 donne un aperçu de l’ori-
gine des isolats envoyés en 2006 au 
laboratoire mondial de référence FAO/
OIE pour la FA. 
Le tableau I reprend l’inventaire des 
foyers de fièvre aphteuse et sérotypes 
impliqués en Afrique de l’Ouest entre 
2000 et 2010.  Le tableau II donne la 
distribution des sous-types du virus de 
la FA en Afrique.  Il faut néanmoins 
noter que les données de ce tableau 
ne reflètent qu’une partie de  la réalité 
en raison des innombrables cas qui ne 
sont pas décelés et typés.
4.  Facteurs de distribution et 
de maintien du virus
Aujourd’hui, la FA est enzootique dans 
certaines régions d’Asie, d’Amérique 
du Sud, au Moyen-Orient et en Afrique. 
L’une des voies prépondérantes de 
transmission de la FA en ASS résulte 
des mouvements massifs d’animaux 
d’élevage en transhumance (en quête 
de pâturages et points d’eau) d’un pays 
à un autre (Bizimana, 1994 ; Davies, 
2002).  Il faut également tenir compte 
des divers déplacements des troupeaux 
soit pour accéder aux marchés de bétail 
ou pour éviter les conflits.
En Europe, l’épizootie du Royaume-Uni 
en février 2001 s’est étendue à la France 
et aux Pays-Bas.  Cette épizootie a été 
causée par un virus de type O Pan Asia 
venu d’Asie et qui a sévi pour la pre-
mière fois en Inde en 1991 (Knowles et 
al., 2001 ; Samuel et Knowles, 2001). 
Depuis lors, la situation mondiale de la 
fièvre aphteuse s’est modifiée avec des 
Tableau II : distribution des sérotypes et des topotypes de virus fièvre aph-
teuse identifiés en Afrique (Vosloo et al., 2002)
Sérotype Topotype Pays
SAT 1
I South Africa, southern Zimbabwe, Mozambique
II Botswana, Namibia, western Zimbabwe





I South Africa, Mozambique, southern Zimbabwe
II Namibia, Botswana, northern and western Zimbabwe
III Botswana, Zambia
IV Burundi, Malawi, southern Kenya





X Democratic Republic of the Congo
XI Angola
SAT 3
I South Africa, southern Zimbabwe







III Algeria, Ivory Coast, guinea, Morocco, Niger, ghana, Burkina-Faso, Tunisia
IV Eritrea, Ethiopia, Tunisia, Egypt
V Angola
A
I Mauritania, Mali, Ivory Coast, ghana, Niger, Nigeria, Cameroon, Chad, Senegal
II Angola, Algeria, Morocco, Libya, Tunisia, Malawi
III tanzania, Burundi, Kenya, Somalia, Malawi
IV Ethiopia
V Sudan, Eritrea
VI Uganda, Kenya, Ethiopia
C I Kenya
légende : SAT: South African Territories
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cas enregistrés tous les mois de l’année 
ce qui oblige les institutions telles que 
l’OIE et le laboratoire mondial de réfé-
rence de la FAO à effectuer des mises à 
jour hebdomadaires de leur base de don-
nées.  Les années 2005 et suivantes ont 
été particulièrement spectaculaires, avec 
l’apparition des nombreux foyers dans 
plusieurs régions en Asie et en Afrique.
En Afrique, la diversité des écosystèmes, 
la variation saisonnière qui influence la 
disponibilité des pâturages, les mouve-
ments de bétail et la commercialisation 
des animaux et produits d’origine ani-
male peuvent être considérés comme 
des déterminants de la distribution de la 
FA (Di Nardo et al., 2011).  En général, 
diverses causes favorisent la distribution 
et le maintien du virus aphteux.  Ces 
facteurs sont différents d’une région 
géographique à l’autre.  Deux types de 
facteurs sont impliqués, les facteurs in-
ternes et les facteurs externes.
4.1.  Facteurs internes favorisant 
la distribution et le maintien 
de la fièvre aphteuse
Les facteurs internes de distribution et 
de maintien de la FA sont liés au virus 
et aux animaux qui sont infectés. 
4.1.1. Le virus de la fièvre aphteuse
Le virus de la FA est un virus à ARN 
qui en raison de son mode de réplication 
impliquant une ARN polymérase ARN 
dépendante, possède un taux de mutation 
assez élevé (10-3 à 10-4 par nucléotide et 
par cycle de réplication de l’ARN (Do-
mingo et al., 1990 ; Thiry et al., 2001). 
Ces mutations génèrent des quasi-espèces 
qui favorisent la multiplicité antigénique 
et constituent de fait un premier facteur 
qui influence la distribution et le maintien 
du virus en Afrique.  De plus, l’immu-
nité croisée entre sous-types au sein d’un 
même type n’est souvent que partielle 
(geering, 1986 ; Brehm et al., 2008) et le 
virus affecte beaucoup d’espèces d’ongu-
lés aussi bien domestiques que sauvages. 
Ainsi, un animal vacciné envers un séro-
type de virus peut présenter dans la même 
période, un tableau clinique de FA du à 
un autre sous-type du même sérotype 
ou un autre sérotype viral.  De ce fait, 
l’introduction d’un nouveau type anti-
génique dans un troupeau peut entraîner 
une morbidité pouvant aller jusqu’à 80 % 
dans les zones endémiques (Organisation 
mondiale de la Santé animale, 2009).  Des 
quantités élevées de virus sont présentes 
dans toutes les sécrétions et excrétions 
du corps chez un animal infecté (Donald-
son, 1997 ; Wijnker et al, 2007 ; Klein, 
2009).  L’air expiré, la salive, les fèces et 
l’urine, le lait et le sperme sont infectieux 
jusqu’à quatre jours avant l’apparition des 
premiers signes cliniques.  De récentes 
études expérimentales ont montré qu’en 
considérant le délai séparant l’exposition 
à l’apparition des signes cliniques, la 
période d’incubation est en moyenne de 
4,6 jours et peut varier de 3,1 à 7,2 jours ; 
la période infectieuse est en moyenne de 
1,7 jour avec une variation allant de 0,3 à 
4,8 jours.  Par contre lorsque l’on prend 
comme indicateur la présence du virus 
dans le sang, dans les jetages nasaux et/
ou dans les liquides de l’oropharynx, le 
temps d’incubation diminue avec une 
durée moyenne comprise entre 0,5 et 2,7 
jours ; alors que la durée d’infection varie 
de 4,2 à 8,2 jours (Charleston et al., 2011). 
La viande et les sous-produits dans les-
quels le pH est supérieur à 6,0 peuvent 
aussi être infectés par le virus aphteux.
4.1.2. Les animaux malades
Les animaux malades constituent des 
sources de propagation du virus par-
ticulièrement redoutées car ils sont 
à l’origine de l’excrétion virale.  En 
effet, comme précisé précédemment, 
cette excrétion commence dès le stade 
d’incubation de la maladie (jusqu’à 
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Figure III : nombre de particules virales en fonction de la source du virus de la 
fièvre aphteuse (Gourreau, sans date)
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quatre jours avant l’apparition des 
premiers signes cliniques).  En zone 
endémique comme l’ASS où prédo-
mine le système d’élevage extensif, 
les animaux (surtout les petits rumi-
nants) tardent à présenter des signes 
cliniques (Kitching, 2002) et ce n’est 
qu’en cas de faiblesse immunitaire 
qu’on observe leur apparition.  La 
transmission se fait par contact direct 
entre les animaux sensibles et les ani-
maux malades.  Les hôtes tels que les 
bovins, les ovins et les caprins jouent 
un rôle majeur dans la transmission 
(Klein, 2009). 
4.1.3.  Les animaux porteurs  
asymptomatiques
La figure 3 présente la dose infectieuse 
et les différentes sources du virus de la 
FA.  Elle indique que le seuil de conta-
mination chez le bovin est de 10 à 100 
particules virales par jour.  Les animaux 
porteurs asymptomatiques (« carriers ») 
sont ceux chez qui le virus de la FA peut 
être détecté dans la muqueuse buccale 
et dans l’oropharynx plus de 28 jours 
après la phase clinique (Salt, 1993).  À 
l’exception du porc, les bovins, les petits 
ruminants, le buffle africain et d’autres 
animaux peuvent devenir des porteurs. 
La durée du portage du virus dépend de 
l’espèce considérée (David et al., 1993). 
Elle peut aller jusqu’à 3,5 ans chez les 
bovins, neuf mois chez les petits rumi-
nants et cinq ans chez les buffles (Salt 
et al., 1996 ; geering et Lubroth, 2002). 
Ces chiffres représentent néanmoins 
plutôt des maxima que des moyennes. 
Après la disparition des signes cliniques, 
plus de 50 % de ruminants sont suscep-
tibles de devenir des porteurs.  Ce taux 
varie de 15 à 50 % chez les petits rumi-
nants et les bovins (Alexandersen et al., 
2002 ; Organisation mondiale de la san-
té animale, 2009) et de 50 à 70 % chez 
le buffle (Condy et al., 1985).  Au cours 
d’une enquête effectuée au Zimbabwe 
sur un effectif réduit de bovins, le virus 
a pu être détecté trois ans après l’infec-
tion initiale (Thomson et Bastos, 2004). 
Dans un autre cas, dans le même pays, le 
virus responsable des cas de FA en 1987 
fut également à l’origine deux ans plus 
tard d’un autre foyer à plusieurs kilo-
mètres du premier (Vosloo et al., 2002).
En Afrique de l’Ouest et, par exemple, 
dans un pays tel que le Bénin, ces 
modes de transmission et de maintien 
du virus aphteux sont peu ou pas docu-
mentés.  Dès lors, il serait intéressant 
de confirmer au moins la transmission 
du virus par les buffles, les petits rumi-
nants et les animaux porteurs.
4.1.4. Rôle joué par les buffles
En Afrique, les animaux sauvages et plus 
particulièrement le buffle (Syncerus caf-
fer) jouent un rôle important dans la dis-
tribution et le maintien du virus de la FA. 
Il constitue l’hôte principal des sérotypes 
SAT dont la circulation prédomine sur ce 
continent (Hedger, 1976 ; Bronsvoort et 
al., 2008).  En Afrique australe et de l’Est, 
il a joué un rôle important dans le maintien 
et la transmission du virus aux espèces 
animales sensibles (Condy et al., 1985; 
Vosloo et al., 2002; Couacy-Hymann et 
al., 2006).  En Afrique du Sud, son rôle 
dans la transmission du virus n’est plus à 
démontrer (Vosloo et al., 1996 ; Brückner 
et al., 2002).  Il en est de même en Ougan-
da (Ayebazibwe et al., 2010).
Le rôle du buffle en Afrique de l’Ouest 
n’est pas encore élucidé.  Cependant, il 
paraît improbable que cet animal y joue 
un rôle (Sangaré et al., 2004).  Il en serait 
de même du rôle attribué aux petits rumi-
nants domestiques.  Le principal mode de 
transmission de la FA dans cette région 
serait le contact direct avec un bovin 
malade (Salt, 2004).  Pour Couacy-Hy-
mann et collaborateurs (2006), la trans-
mission par contact direct est probable-
ment le mode majeur de contamination 
en Afrique de l’Ouest, même si les autres 
voies ne peuvent être exclues.  La quan-
tité, la durée, les moyens par lesquels le 
virus est libéré dans l’environnement et la 
capacité du virus à survivre hors du corps 
de l’animal (Thomson et Bastos, 2004) 
sont autant de facteurs qui influencent 
l’infection par le virus et son maintien.
4.2.  Facteurs externes favorisant 
la distribution et le maintien 
de la fièvre aphteuse
Le virus de la FA peut également se 
propager par contact indirect à travers 
les objets ou le matériel d’élevage 
souillés, les produits animaux ou par 
voie aérienne. Les personnes qui cir-
culent d’une ferme ou d’un troupeau 
à l’autre, ainsi que les oiseaux et les 
véhicules peuvent en effet être des 
vecteurs passifs de transmission par 
voie mécanique (Thomson et Bastos, 
2004).  Cependant, il n’y a aucune 
preuve convaincante concernant l’im-
plication de l’air dans la transmission 
du virus aphteux et concernant le rôle 
des oiseaux comme vecteur en ASS. 
5.  Distribution spatio- 
temporelle de la maladie
La répartition de la maladie change 
continuellement, contraignant l’OIE à 
fournir des informations hebdomadaires 
sur la maladie et à établir une carte se-
mestrielle de la situation de la FA dans le 
monde.  La figure 4 illustre la répartition 
de la FA dans le monde au cours du pre-
mier et du deuxième semestre 2011. 
Des différences entre les deux cartes 
sont notées.  Mais si l’on considère la 
situation en Afrique en général et en 
Afrique de l’Ouest en particulier, les 
informations des deux cartes sont très 
similaires.  On peut donc en conclure 
que les informations sur la distribution 
de la FA dans cette région de l’Afrique 
ne sont pas régulièrement actualisées, 
elles sont donc imprécises, peu acces-
sibles, peu disponibles ou peu fiables.
Plusieurs raisons peuvent expliquer ce 
déficit d’information : la faible priorité 
accordée à la santé animale ainsi que cer-
tains systèmes d’élevage qui ont cours 
dans ces pays (transhumance, noma-
disme, élevage de subsistance...).  Tout 
cela conduit les éleveurs à banaliser les 
maladies et particulièrement la FA et à ne 
pas signaler les cas cliniques suspects.
De nos jours, des modèles prédictifs 
spatio-temporels permettent d’esti-
mer les zones à risque de la FA dans 
le monde sur la base de la densité des 
animaux sensibles et de l’épidémiologie 
de la maladie.  Ainsi, dans l’Adamaoua, 
une province du Cameroun, ces outils 
associés au probang-test et à la sérologie 
ont été utilisés pour identifier les séro-
types de virus circulant, afin d’estimer la 
séroprévalence de chaque sérotype et sa 
distribution géographique (Bronsvoort 
et al., 2006).  En 2007, des modèles pré-
dictifs ont été construits sur la base des 
informations épidémiologiques exis-
tantes (Jewell et al., 2009).  Il en est de 
même en Tanzanie où de 2001 à 2006, 
ces méthodes ont permis de détermi-
ner les zones à risque de FA.  Ainsi les 
foyers au cours de cette période étaient 
concentrés au niveau des frontières entre 
la tanzanie, le Kenya, la zambie, l’Ou-
ganda et le Rwanda, avec la délimitation 
de 12 zones locales sur base spatio-tem-
porelle (Picado et al., 2010).  En Afrique 
de l’Ouest, la FA survient tout au long de 
l’année avec des pics qui varient d’une 
région à l’autre et selon les mouvements 
d’animaux pendant chaque période. 
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6.  Diagnostic de la fièvre  
aphteuse
Le diagnostic de l’infection par le vi-
rus de la FA est basé sur la détection 
des cas cliniques, l’identification ra-
pide du ou des types et sous-types vi-
raux au laboratoire et dans certains cas 
la différenciation des animaux infectés 
de ceux qui sont vaccinés (Bakkali et 
al., 2007). 
6.1. Diagnostic clinique
Le diagnostic clinique de la FA est 
basé sur la détection des cas cliniques 
dont la gravité varie selon la souche du 
virus, la dose d’exposition, l’âge et la 
race de l’animal hôte ainsi que son sta-
tut immunitaire.  Les signes cliniques 
peuvent être qualifiés de légers à sé-
vères ou de non apparents.  La période 
d’incubation de la FA chez les bovins 
varie de deux à 14 jours et est fonction 
de la dose infectieuse, de la souche 
du virus ainsi que de l’état sanitaire 
de l’animal (Kitching, 2002).  On ob-
serve une fièvre de 40°C qui dure un 
jour ou deux avec apparition d’aphtes 
sur la langue, les gencives, le mufle 
(rarement), le bourrelet coronaire et 
les espaces inter-digités.  Les aphtes 
se développent également sur les 
trayons des vaches.  Chez les veaux, la 
mort peut survenir avant l’apparition 
des vésicules, suite à une insuffisance 
cardiaque due au virus qui envahit 
et détruit les cellules du muscle car-
diaque (Seifert, 1996).  Chez les petits 
ruminants (ovins, caprins), les lésions 
sont discrètes et les cas passent faci-
lement inaperçus (Gourreau, 1999). 
On observe chez ces deux espèces des 
formes asymptomatiques, les signes 
évocateurs de la FA étant dans ces 
cas de la mortinatalité et des avorte-
ments.  Les principaux signes chez 
les porcs sont le larmoiement, la pros-
tration avec présence d’aphtes sur 
le groin, le bourrelet coronaire et les 
mamelles.  On note également le cli-
vage des onglons entraînant des boi-
teries et parfois la chute des onglons. 
Des infections bactériennes secon-
daires apparaissent souvent (Kitching, 
2002).  La présence du virus dans une 
porcherie de race exotique en Afrique 
peut entraîner une morbidité dont le 
taux peut atteindre 100 % avec une 
mortalité de la majorité des animaux 
sans apparition de signes cliniques 
(Seifert, 1996).  En outre, bien qu’à la 
connaissance des auteurs aucune étude 
n’a encore établi le degré de résistance 
des porcs de races locales à la FA, le 
constat est qu’en ASS, on constate 
en général une faible mortalité de ces 
porcs.
Les bovins sont des révélateurs de 
la maladie.  Quant aux petits rumi-
nants, ils jouent le rôle de diffuseurs 
du virus dans les zones indemnes.  Ces 
deux espèces sont 100 fois plus récep-
tives au virus de la FA que les porcs 
qui jouent le rôle de multiplicateurs 
et disséminateurs du virus.  Ainsi, un 
seul porc peut excréter, par les voies 
orales et respiratoires, 1000 fois plus 
de virus que les deux autres espèces. 
La morbidité peut atteindre 100 % et 
la mortalité en général est faible chez 
les animaux adultes (1-5 %) mais plus 
élevée chez les veaux, les agneaux et 
les porcelets (20 % ou plus). 
Toutefois, ces informations sont re-
cueillies dans les systèmes d’élevage 
intensifs des pays développés.  En 
Afrique, surtout dans les zones endé-
miques, la détection de la maladie est 
rendue difficile en raison de condi-
tions d’élevage différentes.  En effet, 
dans ces zones, les déplacements 
réguliers des troupeaux rendent dif-
ficiles leur suivi.  Ainsi des animaux 
peuvent présenter des signes cliniques 
sans être détectés.  La banalisation de 
la maladie par les éleveurs représente 
aussi un facteur important dans l’ab-
sence de détection des cas.  Tout ceci 
donne l’impression que la FA n’est 
pas une maladie assez importante en 
Afrique pour être suivie, car produi-
sant peu d’effets à part chez les jeunes 
animaux. 
Dans les pays où le système est exten-
sif, comme c’est le cas en ASS, les 
signes cliniques passent souvent ina-
perçus, la seule possibilité de détecter 
la maladie étant basée sur des tech-
niques de laboratoire.
6.2. Diagnostic de laboratoire
Pour confirmer un diagnostic clinique, 
il est nécessaire d’envoyer un échan-
tillon adéquat au laboratoire et ceci 
dans de bonnes conditions.  En effet, 
la précision et la justesse du diagnos-
tic de laboratoire dépendent d’abord 
Figure IV : distribution mondiale de la fièvre aphteuse en 2011.  Informations 
zoosanitaires issues de l'interface WAHID (http://www.oie.int/wahis_2/public/
wahid.php/Wahidhome/Home/index/newlang/fr)
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de la qualité des échantillons soumis. 
Si les aphtes sont présents, 2 cm² de 
l’épithélium prélevés pendant la phase 
aiguë de la fA sont suffisants pour une 
recherche virale (Salt, 2004).  Quand 
il s’agit d’une infection de plus de 
deux semaines, il est nécessaire de 
faire une sérologie.  Le diagnostic de 
laboratoire peut permettre d’identifier 
les animaux infectés par l’isolement 
du virus ou détection de l’ARN viral. 
Différentes techniques d’enzyme-lin-
ked immunosorbent assay (ELISA) 
(Roeder et al., 1987) et de polymerase 
chain reaction (PCR) (Rweyemamu et 
al., 2008) sont utilisées pour identifier 
le type et le ou les sous-types de virus 
impliqués.  La méthode indirecte de 
recherche des anticorps est possible, 
mais présente peu d’intérêt diagnostic 
en zone d’enzootie.  Elle est valable 
pour le diagnostic dans les élevages 
naïfs nouvellement infectés ou pour 
les enquêtes épidémiologiques.  Les 
techniques sérologiques utilisables 
sont la séroneutralisation sur cultures 
cellulaires, la fixation du complément 
et surtout le test ELISA (Crowther et 
Abu Elzein, 1979 ; Hambling et al., 
1986 ; 1987 ; Armstrong et al., 1994). 
L’avènement des procédures de RT-
PCR a conduit à l’élaboration de tests 
pour la détection spécifique de l’ARN 
du virus aphteux (Meyer et al., 1991 ; 
Amaral-Doel et al., 1993).  Ces procé-
dures sont très sensibles et réduisent le 
temps nécessaire à la détection virale. 
En outre, la RT-PCR, en combinaison 
avec le séquençage direct des nucléo-
tides, est devenue un outil important 
pour la caractérisation rapide des iso-
lats de terrain et le dépistage de nou-
veaux foyers (Armstrong et al., 1994).
L’épidémiologie moléculaire (par la 
détermination, l’analyse et la compa-
raison des séquences nucléotidiques 
des segments génomiques viraux 
amplifiés après Rt-PCR) évoquée 
plus haut peut contribuer à obtenir 
plus d’informations.  En Afrique de 
l’Ouest, la détection rapide des cas 
cliniques est le premier élément du 
diagnostic qui fait souvent défaut en 
raison du système susmentionné.  En 
outre, diverses méthodes de diagnos-
tic de laboratoire ne sont actuellement 
pas utilisées à cause des coûts qu’elles 
engendrent et qui ne peuvent être pris 
en charge par les pays affectés dont les 
décideurs ne sont pas encore convain-
cus de la nécessité de lutter contre 
cette épizootie.
6.3. Diagnostic différentiel
Chez les ruminants, la FA doit être dif-
férenciée de la peste bovine (actuel-
lement éradiquée), la diarrhée virale 
bovine, la maladie des muqueuses, 
la rhinotrachéite infectieuse bovine, 
la fièvre catarrhale ovine, la maladie 
hémorragique épizootique, la stoma-
tite papuleuse, l’ecthyma contagieux, 
la fièvre catarrhale maligne et de la 
stomatite vésiculeuse (Organisation 
mondiale de la santé animale, 2009). 
Chez les porcs, la FA est à différencier 
de la maladie vésiculeuse des suidés, 
de l’exanthème vésiculeux des sui-
dés et de la stomatite vésiculeuse (qui 
n’existe pas en Afrique) (Thomson et 
Bastos, 2004).
7.  Surveillance et contrôle de 
la fièvre aphteuse
Pour réussir la prévention et le 
contrôle de la fièvre aphteuse dans le 
monde, il est important de dévelop-
per des stratégies qui incluent non 
seulement les pays indemnes, mais 
aussi ceux qui sont encore infectés et 
ceux qui n’ont pas de programme de 
contrôle.  En effet, ces deux derniers 
groupes peuvent représenter des zones 
à risque d’infection par le biais du 
commerce international parfois incon-
trôlé et compromettre ainsi la sécurité 
sanitaire mondiale.  Les programmes 
de contrôle qui existent ont un coût 
élevé.  Aujourd’hui, en raison des 
bénéfices que peuvent générer la mise 
en œuvre des stratégies de contrôle de 
la fièvre aphteuse (accès aux marchés 
internationaux, gains de productivité), 
ces stratégies sont classées dans la 
catégorie des biens publics mondiaux 
(Kaul et al., 1999 ; Le gall, 2006). 
Aussi un seul pays qui n’adopte pas 
ces stratégies peut constituer un dan-
ger non seulement pour les pays voi-
sins mais aussi pour d’autres pays qui 
sont éloignés.  Ainsi, la plupart des 
épizooties de FA dans les zones voi-
sines de l’Europe de l’Ouest (Moyen-
Orient, Caucase, Afrique du Nord  et 
Turquie) depuis 2001 ont eu pour ori-
gine des virus venus surtout de l’Asie 
du Sud, et plus rarement de l’Afrique 
de l’Ouest, du Centre et de l’Est (Va-
larcher et al, 2008 ; Domenech, 2011). 
L’importance accordée à cette maladie 
diffère non seulement d’une région ou 
d’un pays à l’autre mais tient compte 
également du système économique 
(importation et exportation d’ani-
maux et de produits d’animaux) et du 
contexte politique (Moutou, 2008).
Les mesures de contrôle à adopter 
pour la FA en Afrique doivent notam-
ment tenir compte des systèmes d’éle-
vage, de la prévalence de l’infection 
et de la densité des animaux sensibles 
(Couacy-Hymann et al., 2006).
Dans les pays d’Afrique australe, qui 
sont des pays producteurs de bétail 
et exportateurs de viande et en parti-
culier au Botswana, des systèmes de 
contrôle de la FA ont été mis en place. 
Ces systèmes sont basés sur la divi-
sion du pays en zones à risque et zones 
indemnes avec une surveillance adé-
quate, l’identification du bétail, la res-
triction des mouvements des animaux 
et la vaccination dans les zones ciblées 
(Derah et Mokopaseto, 2005).  En 
Afrique du Sud, les animaux sauvages 
jouent un rôle important dans l’épi-
démiologie de la FA.  Des protocoles 
sont mis en place afin d’obtenir par 
exemple des animaux sauvages et en 
particulier des buffles, exempts de fA 
(Vosloo et al., 2002).  Ces protocoles 
ont souvent eu des résultats satisfai-
sants et se présentent comme suit :
- les bufflons restent avec leur mère 
jusqu’au moment où on sait que les 
anticorps maternels commencent à 
diminuer et sont ensuite retirés avant 
qu’ils ne deviennent infectés ou ;
- les bufflons sont séparés de leurs 
mères dès la naissance, avant l’in-
gestion du colostrum et sont nour-
ris par des vaches domestiques ou ;
- les bufflons sont séparés de leurs 
mères dès la naissance et sont 
nourris au lait artificiel.
En marge des mesures de contrôle 
adoptées dans les pays développés 
où il y a des abattages massifs des 
troupeaux infectés et de celles appli-
quées en Afrique australe et orientale, 
les pays d’Afrique de l’Ouest seront 
obligés d’adopter des mesures spé-
cifiques liées aux caractéristiques de 
leurs systèmes d’élevage.  Ainsi, l’une 
des premières mesures à adopter dans 
cette zone serait de faire l’inventaire 
des souches du virus de la FA qui y 
circulent.  Cela pourrait permettre 
d’élaborer des vaccins appropriés et 
capables d’assurer une protection op-
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timale contre ces souches.  En outre, 
dans la situation actuelle, l’absence 
presque totale de vaccination en ASS 
et plus particulièrement en Afrique de 
l’Ouest (Vosloo et al. 2002) ne favo-
rise pas le contrôle de la maladie. 
Bon nombre de pays qui sont parve-
nus à contrôler la FA ont procédé par 
des mesures sanitaires strictes et/ou 
par la vaccination (Paton et al., 2009). 
Ainsi, par exemple, les pays de l’Amé-
rique du Sud qui ont actuellement le 
statut de pays indemnes sont passés 
par une étape de vaccination massive 
et coordonnée. 
En ASS, le recours aux abattages mas-
sifs est irréaliste du fait du manque 
de moyens financiers (impossibilité 
d’indemnisation des éleveurs).  Le re-
cours à la vaccination est envisageable 
après avoir caractérisé les souches du 
virus de la FA circulantes.  Cependant, 
la vaccination générale dans un pays 
donné sera rendue difficile du fait d’un 
manque de structuration de l’élevage 
et du manque d’intérêt général des 
décideurs en ce qui concerne les ma-
ladies animales.  Il faut donc en pre-
mier lieu sensibiliser les décideurs, les 
vétérinaires et les éleveurs de l’intérêt 
de la vaccination comme moyen de 
contrôle de la maladie.  En outre, une 
approche régionale d’une lutte concer-
tée contre la fièvre aphteuse est à pri-
vilégier.   En effet, le statut de pays 
ou zones indemnes retirées à certains 
pays tel que le Bostwana et l’Afrique 
du Sud (Vosloo et al. 2002) en raison 
de la résurgence de la FA dans des 
zones contrôlées montrent que des 
mesures régionales seraient plus adap-
tée en Afrique. 
Une meilleure connaissance des trajets 
commerciaux du bétail et l’utilisation 
des programmes de contrôle adaptés 
au contexte épidémiologique régio-
nal sont nécessaires pour atteindre les 
objectifs de la Stratégie mondiale pour 
la lutte contre la fièvre aphteuse déve-
loppée en 2011 et présentée à la 79e 
session générale de l’OIE (Domenech, 
2011).  Ces objectifs consistent à défi-
nir une stratégie mondiale de contrôle 
de la FA.  Cette stratégie sera accom-
pagnée de plans chiffrés d’action 
pour convaincre les bailleurs de fonds 
d’investir dans des programmes de 
contrôle dans les pays en dévelop-
pement qui constituent à ce jour des 
sources de diffusion de la maladie. 
Aussi, les études d’impact écono-
mique et l’estimation des coûts des 
programmes de contrôle serviront-ils 
également à convaincre les autorités 
des pays infectés d’adopter ces pro-
grammes pour assurer la sécurité ali-
mentaire de leur population.
8.  Conséquences économiques 
de la fièvre aphteuse
La FA est la première maladie pour 
laquelle l’OIE a établi une liste offi-
cielle des pays, territoires ou zones 
indemnes et effectue une mise à jour 
hebdomadaire de la situation épidé-
miologique en raison de son impor-
tance économique.  Outre les pertes 
encourues par la mortalité des veaux, 
des agneaux et des chevreaux, on 
observe également une diminution 
ou un arrêt de la production de lait et 
de la traction animale.  Des mesures 
restrictives sont imposées aux pays 
touchés par la maladie et leurs coûts 
ont été évalués, par exemple en 2001, 
au Royaume-Uni à 12,2 milliards de 
dollars américains (Thompson et al., 
2002 ; Kitching et al., 2005). 
Une estimation préliminaire des 
conséquences économiques liées à 
l’épizootie de fièvre aphteuse de mars-
avril 2001, réalisée en France par le 
Sénat avait abouti à une fourchette 
comprise entre 183 et 427 millions 
d’euros (selon un scénario optimiste) 
et une fourchette comprise entre 381 
millions et un milliard d’euros (selon 
un scénario pessimiste), sachant que 
chaque semaine d’embargo supplé-
mentaire aurait coûté environ 46 mil-
lions d’euros (Arnaud et Emorine, 
2001).  Ultérieurement, un nouveau 
calcul sur les pertes d’exportations de 
viandes et de produits laitiers consé-
cutives à cette épizootie a abouti à une 
estimation consolidée de 762 millions 
d’euros (Rautureau, 2012). 
En 2009-2010, les études menées dans 
les pays d’Amérique du Sud comme le 
Brésil, la Bolivie, le Pérou ou la Co-
lombie ont montré un retour sur inves-
tissement (ratio qui permet de calculer 
le pourcentage de gain à attendre d’un 
investissement par rapport à la mise de 
départ) de l’ordre de 20 à 50 % lorsque 
les programmes de contrôle ont réussi 
et permis l’ouverture des marchés 
d’exportation. 
Dans de nombreux pays comme en 
ASS, il est difficile d’évaluer les 
pertes, surtout indirectes, en raison de 
la complexité des systèmes de produc-
tion (Domenech, 2011).  La connais-
sance de ces pertes et les évaluations 
de coûts/bénéfices des programmes de 
contrôle sont cruciales, car il est im-
possible de mobiliser les fonds néces-
saires pour la prévention et le contrôle 
si les données socio-économiques de 
la maladie ne sont pas connues.  Il y a 
généralement un impact direct en rai-
son de pertes de production liées à la 
maladie et au coût des programmes de 
contrôle ainsi que la perte suscitée par 
le non accès aux marchés d’exporta-
tion, quand ils existent.  Les impacts 
indirects concernent les pertes sur 
le revenu des différents acteurs qui 
interviennent dans la chaîne de pro-
duction et de vente des animaux ou 
l’impact sur d’autres secteurs comme 
le tourisme.  L’impact sur la sécurité 
alimentaire devrait également être en-
visagé tout comme celui sur la produc-
tion agricole, les labours et le transport 
des personnes et marchandises qui se 
fait habituellement grâce aux bœufs 
de trait.
Dans de nombreuses communautés 
pastorales de l’ASS où la maladie est 
très répandue, la FA est habituellement 
triviale et les animaux guérissent sans 
problème en une ou deux semaines. 
La perte de production dans de tels 
systèmes est habituellement banale 
(Thomson et Bastos, 2004).  Dans cette 
zone, en plus des pertes dues à la mor-
talité des animaux jeunes, on assiste 
à la diminution et même à l’arrêt de 
la production laitière et de la traction 
animale.  La FA est une maladie trans-
frontalière, le commerce du bétail est 
intra ou inter-régional et bon nombre 
de mouvements d’animaux ne sont 
pas enregistrés.  En Afrique de l’Est 
par exemple, où il existe le système 
de commerce transfrontalier, seule-
ment 10 % de ces échanges passent 
par la voie officielle.  Selon certaines 
sources, les échanges non enregistrés 
peuvent être estimés à 60 millions de 
dollars américains soit 45 millions 
d’euros par an (Di Nardo et al., 2011). 
En Afrique de l’Ouest, en cas d’épi-
zootie, la communauté villageoise 
connaît une baisse de la fréquentation 
des éleveurs sur les marchés du bétail, 
les troupeaux ne sont pas admis aux 
points d’eau ou aux pâturages (Coua-
cy-Hymann et al., 2006).  Sur le plan 
financier, pour l’éleveur, il y a une 
perte de revenu due à la dépréciation 
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de la valeur marchande des animaux 
qui peut parfois atteindre 50 %.  Ce-
pendant, aucune étude documentée 
n’a été menée à ce jour sur l’impact 
économique de la FA en Afrique de 
l’Ouest.
9. Conclusion
L’épidémiologie de la fièvre aphteuse 
en Afrique semble être différente de 
celle des autres régions du monde. 
Ainsi, la situation est caractérisée par 
une diversité de types et de sous-types 
immunologiques du virus aphteux qui 
circulent avec une distribution qui va-
rie d’un pays à l’autre et d'une année 
sur l'autre.  La distribution et les fac-
teurs de persistance du virus ne sont 
pas les mêmes dans toutes les zones et 
leurs connaissances pourraient aider 
à mieux comprendre l’épidémiologie 
de la FA.  La transhumance des rumi-
nants domestiques (à la recherche de 
pâturages et de points d'eau) induit des 
mouvements transfrontaliers d'ani-
maux qui permettent la diffusion de 
la FA.  L’épidémiologie de la FA en 
Afrique (notamment les souches de vi-
rus circulantes), ainsi que son impact 
économique sont encore peu connus. 
Aussi, une étude visant à mieux dé-
crire l'épidémiologie de la FA et à éva-
luer son impact économique permettra 
d’estimer l’effet de la fièvre aphteuse 
sur les revenus des agriculteurs et de 
mieux identifier les options de maî-
trise.  Cette étude serait également de 
nature à aider à la prise de décision.
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